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Abstract: Diabetes mellitus (DM) is the degenerative disease which has increased from year to 
year. The type of diabetes that has most number of cases are type 2 diabetes. There was a 
change in number of platelet count in type 2 diabetes
Keywords: type 2 diabetes mellitus, vascular complication, platelet count 
. The change in the number of platelet 
count can lead to vascular complications in diabetes. This research is a descriptive analytic cross 
sectional study design using medical record data of type 2 diabetic patients in the outpatient 
department of Prof. DR. R. D. Kandou Manado. The subject of research who meets the criteria 
are 72 people, 36 people with vascular complications and 36 people without vascular 
complications. Results of the study were tested using the Mann-Whitney test, to determine the 
ratio of the platelet count in patient with type 2 diabetes patient with and without vascular 
complication, with α = 0.05. Mann-Whitney test showed that no significant difference in platelet 
count among patients with type 2 diabetes with and without vascular complication (p = 0.051). 
Conclusion: There was no significant difference in the platelet count  in type 2 diabetes with 
and without vascular complication.  
 
 
Abstrak: Diabetes Melitus (DM) merupakan salah satu penyakit degeneratif yang semakin 
meningkat jumlahnya dari tahun ke tahun. Salah satu jenis dari DM yang paling banyak 
kasusnya adalah DM tipe 2. Pada DM tipe 2 terjadi perubahan dalam jumlah trombosit. 
Perubahan pada jumlah trombosit dapat menyebabkan terjadinya komplikasi vaskular pada DM. 
Penelitian ini bersifat deskriptif analitik dengan rancang penelitian cross sectional 
menggunakan data rekam medik pasien DM tipe 2 yang rawat jalan di RSUP Prof. DR. R. D. 
Kandou Manado. Subjek penelitian yang memenuhi kriteria berjumlah 72 orang, 36 orang 
dengan komplikasi vaskular dan 36 orang tanpa komplikasi vaskular. Hasil penelitian diuji 
menggunakan uji Mann-Whitney, untuk mengetahui perbandingan jumlah trombosit pada pasien 
DM tipe 2 dengan komplikasi vaskular dan tanpa komplikasi vaskular dengan α = 0,05. Uji 
Mann-Whitney menunjukkan bahwa perbedaan jumlah trombosit tidak signifikan antara pasien 
DM tipe 2 dengan komplikasi vaskular dan tanpa komplikasi vaskular (p=0,051). Simpulan: 
Tidak terdapat perbedaan signifikan jumlah trombosit pada pada DM tipe 2 dengan komplikasi 
vaskular dan tanpa komplikasi vaskular.  
Kata Kunci: DM tipe 2, komplikasi vaskular, jumlah trombosit 
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Diabetes melitus (DM) adalah suatu 
sindrom dengan terganggunya metabolisme 
karbohidrat, lemak dan protein yang 
disebabkan oleh berkurangnya sekresi 
insulin atau penurunan sensitivitas jaringan 
terhadap insulin.1 Di antara penyakit 
degeneratif, diabetes merupakan salah satu 
penyakit tidak menular yang akan 
meningkat jumlahnya di masa datang.2 
Perkiraan terbaru menunjukkan ada 171 juta 
orang di dunia dengan diabetes pada tahun 
2000 dan diperkirakan akan meningkat 
menjadi 366 juta orang pada tahun 2030.3
Menurut penelitian epidemiologi yang 
sampai tahun delapan puluhan telah 
dilaksanakan di berbagai kota di Indonesia, 
prevalensi diabetes berkisar antara 1,5 s/d 
2,3%, kecuali di Manado yang agak tinggi 
sebesar 6%.
  
4 Menurut data dari World 
Health Organization (WHO), Indonesia 
menduduki peringkat keempat dengan kasus 
Diabetes tertinggi.5  DM tipe 2 lebih sering 
dijumpai dari tipe 1 dan kira-kira sebanyak 
90% dari seluruh kasus DM.1
Pada DM terjadi disfungsi dari 
trombosit, aktivasi abnormal trombosit yang 
menyebabkan mikroangiopati atau makro-
angiopati dan hiperaktivitas trombosit.
  
6  
Tiga perubahan utama dari fungsi trombosit 
pada penderita DM yaitu trombosit yang 
imatur, lebih besar dan lebih reaktif 
disintesis dari sumsum tulang, trombosit 
teraktivasi ketika terpajan pada metabolic 
mileu pada DM, dan trombosit teraktivasi 
karena kerusakan pembuluh darah.7 
Disfungi trombosit berperan terhadap 
perkembangan gangguan trombotik dan 
komplikasi vaskular pada DM.8 
Jumlah trombosit pada DM tergantung 
pada beberapa variabel, yaitu waktu hidup 
trombosit, tingkat produksi trombosit, dan 
tingkat pergantian trombosit pada DM.
Pada DM tipe 2 terjadi penurunan waktu 
hidup trombosit dan peningkatan pergantian 
trombosit (platelet turnover). Ketika 
pergantian trombosit meningkat, terjadi 
peningkatan ukuran trombosit yang lebih 
besar dan reaktif pada proses hemostasis 
yang memproduksi banyak tromboksan A2
9  
10  
dan trombosit yang lebih besar bersifat lebih 
trombogenik.
Komplikasi vaskular jangka panjang 
dari DM melibatkan pembuluh-pembuluh 
kecil-mikroangiopati dan pembuluh-
pembuluh sedang dan besar-
makroangiopati.
11 
12 Komplikasi 
mikrovaskular menyerang kapiler dan 
arteriol retina (retinopati diabetika), 
glomerulus ginjal (nefropati diabetik) serta 
saraf-saraf perifer (neuropati diabetik) dan 
komplikasi makrovaskular meliputi penyakit 
jantung koroner (PJK), penyakit 
serebrovaskular dan penyakit vaskular 
perifer.
Penelitian yang dilakukan oleh Erem 
dkk (2003)
13 
14 mendapatkan adanya 
peningkatan jumlah trombosit pada pasien 
DM dibandingkan dengan kontrol. Di 
dapatkan bahwa jumlah trombosit lebih 
tinggi pada pasien DM dengan komplikasi 
vaskular retinopati dan nefropati 
dibandingkan dengan yang tanpa komplikasi 
vaskular. Berbanding terbalik dengan 
penelitian yang dilakukan oleh Madan dkk 
(2010)15
 
, menemukan adanya penurunan 
jumlah trombosit pada pasien DM tapi 
masih dalam rentang normal. Sampel 
penelitian yang diambil yaitu pasien DM 
dengan komplikasi mikrovaskular. Juga 
ditemukan jumlah trombosit tidak berbeda 
secara signifikan antara pasien dengan 
komplikasi vaskular dan pasien tanpa 
komplikasi vaskular. 
Penelitian ini bersifat deskriptif analitik 
dengan rancang penelitian cross sectional 
menggunakan data rekam medik pasien DM 
yang rawat jalan di Poliklinik Endokrin-
Metabolik bagian Ilmu Penyakit Dalam 
RSUP Prof. DR. R. D. Kandou Manado. 
Subjek penelitian merupakan pasien yang 
telah terdiagnosa DM tipe 2 dengan 
komplikasi vaskular dan tanpa komplikasi 
vaskular dengan kriteria berusia 40 – 70 
tahun, laki-laki dan perempuan. Subjek 
penelitian berjumlah 72 orang, terbagi atas 
36 orang terdiagnosa DM tipe 2 dengan 
komplikasi vaskular dan 36 orang 
terdiagnosa DM tipe 2 tanpa komplikasi 
vaskular. Hasil penelitian diuji dengan 
METODOLOGI  
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Mann-Whitney, untuk mengetahui perban-
dingan jumlah trombosit pada DM tipe 2 
dengan komplikasi vaskular dan tanpa 
komplikasi vaskular dengan α = 0,05. 
 
Variabel 
HASIL PENELITIAN  
Subjek penelitian yang masuk kriteria 
inklusi yaitu 72 penderita, yang terdiri dari 
36 penderita (50 %) DM tipe 2 dengan 
komplikasi vaskular dan 36 penderita (50 
%)  DM tipe 2 tanpa komplikasi vaskular 
(Tabel 1). 
 
 
Tabel 1. Jumlah subjek penelitian 
Frekuensi % 
DM tipe 2 dengan 
komplikasi vaskular 
36 50 
DM tipe 2 tanpa 
komplikasi vaskular 
36 50 
 
 
Subjek penelitian terbanyak yakni yang 
berusia tua ≥ 50 tahun (66,7%), jenis kela -
min terbanyak yakni perempuan sebanyak 
41 orang (56,9%) dan status IMT terbanyak 
yaitu antara 25-29,9 kg/m2 sebanyak 31 
orang (43,1%) (Tabel 2). 
 
 
Jumlah maximum trombosit pada DM 
tipe 2 tanpa komplikasi vaskular 601000/µL 
dan terbanyak memiliki jumlah trombosit 
dalam rentang 150000-450000/µL (92,7%) 
(Tabel 3 dan Gambar 1).  
 
Gambar 1. Distribusi jumlah trombosit pada 
diabetes melitus tipe 2  tanpa komplikasi 
vaskular 
 
 
 
 
Tabel 2. Karakteristik subjek penelitian berdasarkan umur, jenis kelamin, dan indeks massa tubuh 
    Karakteristik Klasifikasi Frekuensi % 
 
Umur 
 
Muda dan dewasa (15-49 tahun) 
Tua (≥ 50 tahun) 
 
24 
48 
 
33,3 
66,7 
 
Jenis kelamin  
 
Laki-laki 
Perempuan 
 
31 
41 
 
43,1 
56,9 
 
Indeks Massa Tubuh 
(IMT) 
 
Berat badan kurang (<18,5 kg/m2
Kisaran normal (18,5-22,9 kg/m
) 
Berisiko (23-24,9 kg/m
2) 
2
Obes I (25-29,9 kg/m
) 
2
Obes II (≥30 kg/m
) 
2
 
) 
1 
16 
13 
31 
11 
 
1,4 
22,2 
18,1 
43,1 
15,3 
 
 
Tabel 3. Jumlah trombosit pada DM tipe 2 tanpa komplikasi vaskular  
Variabel n Min Max Mean Std. deviation 
DM tipe 2 tanpa  
komplikasi vaskular 36 150000 601000 269833 78776 
 
 
97%
3%
150000-
450000
lebih dari 
450000
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Tabel 4. Jumlah Trombosit pada DM tipe 2 dengan komplikasi vaskular 
Variabel n Min Max Mean Std. deviation 
DM tipe 2 dengan 
komplikasi Vakular 36 157000 611000 297277 86866 
 
 
Tabel 5. Perbandingan jumlah trombosit pada DM tipe 2 dengan komplikasi vaskular dan tanpa 
komplikasi vaskular 
Variabel Kategori DM Mean Nilai p 
Trombosit 
Dengan komplikasi vaskular 297277,78  
0,051 
Tanpa komplikasi vaskular 269833,33  
 
 
 
Gambar 2. Distribusi jumlah trombosit pada 
diabetes melitus tipe 2 dengan komplikasi 
vaskular. 
          
 
 
 
Jumlah maximum trombosit pada DM 
tipe 2 dengan komplikasi vaskular 
611000/µL dan terbanyak memiliki jumlah 
trombosit dalam rentang 150000 sampai 
450000/µL (91,7%) (Tabel 4 Dan Gambar 2).  
Uji statistik dengan Mann-Whitney di 
dapatkan nilai p > 0,05, yaitu 0,051 yang 
berarti tidak ada perbedaan yang signifikan 
antara jumlah trombosit antara pasien DM 
tipe 2 dengan komplikasi vaskular dan tanpa 
komplikasi vaskular (Tabel 5). 
 
BAHASAN  
Jumlah subjek yang berusia 15-49 
tahun berjumlah 24 orang (33,3%) dan yang 
berusia ≥ 50 tahun berjumlah 48 orang 
(66,7%). Insiden peningkatan kejadian DM 
meningkat pada usia >40 tahun.2 
Bertambahnya usia juga merupakan faktor 
risiko DM tipe 2 secara epidemiologi.16 
Subjek penelitian dengan jenis kelamin laki-
laki berjumlah 31 orang (43,1%) dan 
perempuan berjumlah 41 orang (56,9%). 
Pada usia dibawah 60 tahun, laki-laki lebih 
banyak terkena DM daripada perempuan, 
namun pada usia diatas 60 tahun terjadi 
perubahan angka yaitu perempuan lebih 
sering terkena DM.17  Secara keseluruhan, 
prevalensi diabetes lebih tinggi pada laki-
laki, tetapi ada lebih banyak perempuan 
yang menderita diabetes.18  Subjek 
penelitian pasien DM tipe 2 baik dengan 
komplikasi vaskular maupun tanpa 
komplikasi vaskular paling banyak memiliki 
IMT 25 sampai 29,9 yang termasuk dalam 
kategori Obes I, dengan jumlah sampel 31 
orang (41,3%).  Prevalensi obesitas pada 
DM cukup tinggi.19  Selain dikaitkan dengan 
resistensi insulin, obesitas juga 
berkontribusi terhadap terjadinya disfungsi 
trombosit, terutama dalam proses adhesi dan 
aktivasi.20
Mayoritas subjek penelitian baik pada 
DM tipe 2 tanpa komplikasi vaskular dan 
DM tipe 2 dengan komplikasi vaskular 
memiliki jumlah trombosit masih dalam 
rentang normal yaitu 150000 sampai 
450000/µL.  Didapatkan juga pasien DM 
tipe 2 dengan komplikasi vaskular memiliki 
nilai trombosit terendah 157000/μL dan 
tanpa komplikasi vaskular memiliki nilai 
trombosit 150000/μL. Menunjukkan penu-
  
150000-
450000
91,7%
lebih dari 
450000
8,3%
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runan jumlah trombosit tapi masih dalam 
rentang normal.  Hal ini mungkin 
diakibatkan karena pergantian trombosit 
(platelet turnover) mengalami peningkatan 
sebagai akibat dari aktivitas trombosit yang 
meningkat sehingga jumlah trombosit dalam 
sirkulasi darah berkurang.21  Nilai trombosit 
tertinggi pada pasien DM tipe 2 dengan 
komplikasi vaskular yaitu 611000/μL dan 
tanpa komplikasi vaskular 601000/μL. Hasil 
ini menunjukkan adanya peningkatan 
jumlah trombosit. Hal ini diakibatkan 
adanya peningkatan konsumsi perifer atau 
penggunaan trombosit terlebih pada DM,22  
karena pasien DM lebih mudah terjadi 
cedera vaskular karena proses stres oksidatif 
dan peradangan.23  Bisa juga diakibatkan 
karena waktu hidup trombosit menurun dan 
pergantian trombosit meningkat yang 
mengarah pada peningkatan regenerasi 
trombosit oleh megakariosit dan terjadi 
pelepasan trombosit baru yang hiperaktif ke 
dalam aliran darah.
 Pada penelitian ini, tidak ditemukan 
perbedaan yang signifikan jumlah trombosit 
antara pasien DM Tipe 2 dengan komplikasi 
vaskular dan pasien DM Tipe 2 tanpa 
komplikasi vaskular. Penulis berasumsi hal 
ini kemungkinan disebabkan karena pada 
DM tipe 2 baik dengan komplikasi vaskular 
maupun tanpa komplikasi vaskular, yang 
mengalami gangguan utama bukan pada 
jumlah trombosit tapi pada fungsinya. 
Trombosit tetap diproduksi apabila terjadi 
cedera jaringan dan apabila jumlahnya mu-
lai menurun dalam sirkulasi, tetapi terjadi 
percepatan pergantian trombosit (platelet 
turnover) sehingga trombosit yang dihasil-
kan masih dalam keadaan imatur dengan 
ukuran yang lebih besar dan bersifat lebih 
reaktif.
24 
  
Hasil Penelitian ini sama dengan hasil 
penelitian yang didapatkan oleh Madan dkk 
(2010)
Trombosit yang lebih besar dan 
reaktif ini lebih mudah mengalami aktivasi, 
adhesi dan agregasi yang berpartisipasi 
terhadap komplikasi vaskular pada DM.  
15, menemukan jumlah trombosit 
tidak berbeda secara signifikan antara pasien 
dengan komplikasi vaskular dan pasien tan-
pa komplikasi vaskular. Sampel penelitian 
yang diambil yakni pasien DM dengan 
komplikasi mikrovaskular dengan jumlah 
sampel yaitu 40 orang yang mengalami 
komplikasi vaskular dan 20 orang tanpa 
komplikasi vaskular.  Penelitian yang 
dilakukan oleh Sterner dkk (1998)25
 
, 
menem-ukan peningkatan jumlah trombosit 
pada pasien DM tipe 2 dengan komplikasi 
vaskular. Sampel yang diambil adalah 
pasien DM tipe 2 dengan komplikasi 
mikrovaskular yaitu komplikasi nefropati. 
SIMPULAN  
 
Berdasarkan hasil penelitian dan 
pembahasan yang telah dijabarkan, maka 
dapat disimpulkan bahwa tidak terdapat 
perbedaan yang signifikan jumlah trombosit 
antara DM tipe 2 dengan komplikasi 
vaskular dan tanpa komplikasi vaskular. 
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